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Ju¿ w pierwszych latach po powstaniu w 1921 r. na
Uniwersytecie Poznañskim Kliniki Neurologicznej
i utworzeniu dziêki wysi³kom jej pierwszego kierowni-
ka, prof. Stefana Borowieckiego, pracowni bioche-
micznej i neuropatologicznej rozpoczêto badania nad
chorobami zapalnymi i demielinizacyjnymi uk³adu 
nerwowego. W wyniku podjêtych badañ w 1927 r. uka-
za³a siê pierwsza praca z oœrodka poznañskiego poœwiê-
cona odczynom w p³ynie mózgowo-rdzeniowym autor-
stwa Józefa Medema [1]. Rozpoczête przez doktora
Medema badania p³ynu mózgowo-rdzeniowego kon-
tynuowa³a docent Anna Gruszecka, publikuj¹c ich wy -
niki w polskich i zagranicznych czasopismach [2,3].
Na podkreœlenie zas³uguje praca Gruszeckiej poœwiê -
cona „zespo³owi globulinowemu”, na który sk³ada³y 
siê: lewostronne krzywe koloidowe, dodatni odczyn
Weichbrodta, podwy¿szenie wskaŸnika bia³kowego oraz
rozszczepienia koloidowo-bia³kowego. Autorka wska-
zywa³a na znaczenie „zespo³u globulinowego” w dia-
gnostyce ki³y oœrodkowego uk³adu nerwowego i stward-
nienia rozsianego [4]. W 1937 r. opublikowana zosta³a
poœwiêcona kazuistyce neuromyelitis optica rozprawa dok-
torska Marii Je¿ewskiej, której promotorem by³ Stefan
Borowiecki.
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S treszczenie
Tadeusz Markiewicz by³ neurologiem i neuropatologiem zwi¹ -
zanym z poznañsk¹, a w ostatnim okresie ¿ycia – ze szczeciñ -
sk¹ klinik¹ neurologii. Dziêki doœwiadczeniu zdobytemu
w Hirnpathologisches Institut der Deutschen Forschungsan -
stalt für Psychiatrie w Monachium, pod kierunkiem Walthera
Spielmeyera i Wilibalda Scholza, prowadzi³ w³asne badania
neuropatologiczne poœwiêcone zmianom popromiennym
w mózgu, zwyrodnieniu koloidowemu i zwyrodnieniu koloi -
dowemu naczyñ mózgowia. Jednak¿e szczególne znaczenie,
w œwietle wspó³czesnych danych klinicznych i neuropatolo-
gicznych, maj¹ jego badania nad zapaleniem nerwów wzro-
kowych i rdzenia krêgowego (neuromyelitis optica – NMO).
Od czasu opisania NMO przez Devica w koñcu XIX w.
toczy³a siê dyskusja nad jego zakwalifikowaniem do jedno-
stek lub zespo³ów objawowych. W 1936 r. na podstawie szcze-
gó³owej analizy kliniczno-neuropatologicznej Tadeusz Mar-
kiewicz odró¿ni³ postacie zapalenia nerwów wzrokowych
i rdzenia krêgowego bêd¹ce jednostk¹ nozologiczn¹ (obecnie
NMO) od zespo³u objawowego (obecnie NMO spectrum).
Dokonania Tadeusza Markiewicza, przedwczeœnie zmar³ego
poznañskiego neurologa i neuropatologa, wpisuj¹ siê w histo-
riê rozwoju koncepcji dotycz¹cych patofizjologii neuromyeli-
tis optica jako jednego z najbardziej znamienitych badaczy
uk³adu nerwowego.
Neurologia i Neurochirurgia Polska 2013; 47, 2 195
W takim oto œrodowisku po -
znañskiej Kliniki Neurologicznej
pracowa³ Tadeusz Markiewicz, któ-
rego sylwetka i wk³ad w poznanie
patologii zapalenia nerwów wzro-
kowych i rdzenia krêgowego s¹ god-
ne przypomnienia.
Z pochodzenia poznaniak, Tade-
usz Markiewicz urodzi³ siê 10 lipca
1905 r. Pocz¹tki jego edukacji wi¹ -
za³y siê z renomowanym Gimnaz -
jum im. Marii Magdaleny, które
ukoñczy³ w 1923 r. Jego zaintereso-
wania neurologi¹ wykszta³ci³y siê ju¿
podczas studiów na Wydziale Le -
karskim Uniwersytetu Poznañskie-
go, gdy¿ od 1926 r. uczêszcza³ do
kierowanej przez prof. Stefana 
Bo rowieckiego Kliniki Neu rologii.
W tym czasie mia³a ona ju¿ now¹
lokalizacjê w budynku by³ych koszar przy ulicy Pó³ -
nocnej 10. Po ukoñczeniu studiów w 1929 r. Tadeusz
Markiewicz pracowa³ nadal w Klinice Neurologii,
a w 1930 r. zosta³ powo³any na stanowisko jej starszego
asystenta [5].
Pierwsza praca Markiewicza poœwiêcona by³a neu-
rologicznym powik³aniom niedokrwistoœci z³oœliwej [6].
W po cz¹tkowym okresie pracy badawczej skupia³ siê 
on na badaniach behawioralnych zwi¹zanych z nara -
¿eniem na alkohol opartych na doœwiadczeniach na my -
szach. Zwróci³ uwagê na wystêpowanie automatyzmów
i stereotypii ruchowych oraz ich zwi¹zek z procesem
uczenia u zwierz¹t poddanych dzia³aniu alkoholu [7].
PóŸniej zajmowa³ siê wp³ywem alkoholu na potomstwo
myszy [8].
Praca eksperymentalna prawdopodobnie wzbudzi³a
w Markiewiczu zainteresowanie neuropatologi¹. Chc¹c
zdobyæ gruntowne doœwiadczenie w tym zakresie, uda³
siê do Pracowni Neuropatologii Instytutu Patologii
Mózgu (Hirnpathologisches Institut der Deutschen
Forschungsanstalt für Psychiatrie) w Monachium. Tutaj
w latach 1934–1936 pracowa³ najpierw pod kierunkiem
prof. Walthera Spielmeyera (1879–1935), a nastêpnie,
po jego œmierci, Wilibalda Scholza (1889–1971). W ten
sposób stan¹³ w szeregu znakomitych uczniów Spiel-
meyera, do których nale¿a³ tak¿e s³ynny polski neuro-
patolog Adam Opalski. Korzystaj¹c ze stypendium Fun-
dacji Rockefellera, która wspiera³a monachijski Instytut
Patologii Mózgu i jego pracowników, Tadeusz Mar-
kiewicz przed³u¿y³ pobyt w Instytucie, dziêki czemu
móg³ korzystaæ z wyk³adów Oswalda
Bumkego, Kurta Schneidera i Hugo
Spatza. Czas spêdzony w Mona-
chium musia³ podsyciæ zami³owanie
Markiewicza do neuropatologii, gdy¿
po powrocie do Poznania w 1938 r.
podj¹³ starania o uzyskanie stypen-
dium z funduszu im. Józefa Babiñ -
skiego od Kasy im. Józefa Miano -
wskiego. Dziêki jego uzyskaniu móg³
siê udaæ do Warszawy, aby prowadziæ
dalsze studia u Kazimierza Orze-
chowskiego, twórcy pierwszej polskiej
Katedry i Kliniki Neurologii oraz 
kierownika Zak³adu Neurobiologii
Instytutu Biologii Doœwiadczalnej 
im. Marcelego Nenckiego. Ówczes -
ne badania neuropatologiczne i kli-
niczne prowadzone przez Markie -
wicza dotyczy³y wstecznych zmian 
w gu zach mózgu, hiperkinez i urazów rdzenia krêgo-
wego. Pracowa³ ponadto nad rozdzia³em podrêcz nika
„Choroby mó¿d¿ku”, który zosta³ wydany przez PZWL
ju¿ po œmierci Markiewicza w 1952 r., a wspó³ autorem
rozdzia³u by³ prof. Wiktor Stein [5,9].
W 1939 r. przygotowa³ rozprawê habilitacyjn¹, jed-
nak¿e proces jej zatwierdzenia przerwa³a zawierucha
wojenna.
Po wybuchu II wojny œwiatowej, gdy poznañska Kli-
nika Neurologiczno-Psychiatryczna pozosta³a bez kie-
rownictwa, Markiewicz przyby³ do Poznania, by podj¹æ
siê kierowania t¹ jednostk¹. Profesor Marcin Zieliñski,
bêd¹cy nastêpc¹ prof. Borowieckiego, zosta³ bowiem pod
koniec sierpnia 1939 r. powo³any do wojska. Tadeusz
Markiewicz kierowa³ Klinik¹ do czasu jej przejêcia
przez Niemców i utworzenia Neurologisch-Psychiatri-
sche Klinik der Reichsuniversität Posen. 
Podczas okupacji Tadeusz Markiewicz prowadzi³
oddzia³ neurologiczny dla polskich chorych. Po zakoñ -
czeniu II wojny œwiatowej ponownie obj¹³ kierownictwo
poznañskiej Kliniki. W dniu 12 lipca 1946 r. zatwier-
dzono na Uniwersytecie Warszawskim jego habilitacjê
wraz z rozpraw¹ prof. Eufemiusza Hermana, który
wspomina Tadeusza Markiewicza: „By³ cz³owiekiem
zamkniêtym w sobie, milcz¹cym i spokojnym, sprawia³
wra¿enie nieœmia³ego i rozwa¿nego. Wydaje siê, i¿ jego
zami³owanie do badañ histopatologicznych, wymaga -
j¹cych skupienia, uwagi i dok³adnoœci, odzwierciedla³o
jego postawê psychiczn¹. Takim pozna³em go w dniu
naszej wspólnej habilitacji na UW” [5].
Ryc. 1. Tadeusz Markiewicz (1905–1950) 
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Ju¿ w 1947 r. Markiewicz zorganizowa³ Oddzia³
Poznañski Polskiego Towarzystwa Neurologicznego.
Ostatnie lata ¿ycia spêdzi³ w Szczecinie, gdzie od sierp-
nia 1948 r. a¿ do œmierci 13 listopada 1950 r. kierowa³
tamtejsz¹ klinik¹ neurologiczn¹ [9].
Najbardziej owocnym twórczo okresem ¿ycia Tade-
usza Markiewicza by³a 2 po³owa lat 30. XX w. Czas ten
spêdzi³ on, jak wspomniano powy¿ej, w Monachium
w Hirnpathologisches Institut der Deutschen Forschun -
gsanstalt für Psychiatrie. Powsta³y wówczas prace uka-
zuj¹ce Tadeusza Markiewicza jako uwa¿nego i docie-
kliwego neuropatologa. Cykl tych prac otwiera badanie
neuropatologiczne mózgu chorego, który by³ ekspono-
wany na znaczne dawki promieniowania rentgenowskie -
go. Markiewicz zwraca³ uwagê na wystêpowanie w tym
przypadku rozleg³ych zmian o charakterze martwicy
skrzepowej [10]. W kolejnych pracach zaj¹³ siê mar-
twic¹ skrzepow¹ (Koagulationsnekrose) [11], uznaj¹c j¹
za zjawisko przejœciowe i stanowi¹ce pocz¹tkowe sta-
 dium martwicy rozp³ywnej. W pracy poœwiêconej zwy-
rodnieniu koloidowemu naczyñ mózgowia wyka za³
pogrubienie ich œciany oraz odk³adanie w niej homo-
gennych substancji daj¹cych siln¹ reakcjê w barwieniu
metod¹ van Giesona. Markiewicz wyraŸnie oddziela³
koloidowe zwyrodnienie naczyñ od martwicy skrzepo-
wej [12]. 
Ostatnia z prac z powy¿szego cyklu, poœwiêcona
zapaleniu nerwów wzrokowych i rdzenia krêgowego
[13], opublikowana z Gerdem Petersem z Instytutu 
Pa tologii Mózgu z Monachium, godna jest przypo-
mnienia ze wzglêdu na szczególnie trafne obserwacje kli-
niczno-neuropatologiczne. We wstêpie pracy Markie-
wicz zwraca uwagê na ujmowanie neuromyelitis optica
(NMO) jako jednostki chorobowej i zespo³u chorobo-
wego, który wspó³czeœnie nazwalibyœmy NMO-spectrum.
Do przytaczanych przez Markiewicza zwolenników
pierwszej opcji nale¿eli: Eugène Devic, który od po -
cz¹tku opisania broni³ jej jako jednostki chorobowej, 
oraz Guillain, Michaux, Bertrand, Alajouanine, Garcin,
Milian, Lhermitte, Schäffer i Horowitz. Natomiast
wœród badaczy ujmuj¹cych zapalenie nerwów wzroko-
wych i rdzenia krêgowego jako zespó³ chorobowy zna-
 leŸli siê: Op penheim, Popow, Cestan, Riser, Planques,
Wimmer, Bouchut oraz Dechaume. W swojej pracy
Markiewicz przedstawia dok³adny opis kliniczny i bada-
nie neuropatologiczne dwóch przypadków chorych z roz-
poznanym zapaleniem nerwów wzrokowych i rdzenia
krêgowego. Pierwsz¹ chor¹ by³a 38-letnia kobieta miesz-
kaj¹ca w Poznaniu, a drug¹ – 19-letnia kobieta z Mona-
chium. Tadeusz Markiewicz zwraca uwagê na odmien-
ny przebieg kliniczny obu przypadków. U chorej z Po -
znania w ci¹gu kilku dni po ³agodnej infekcji górnych
dróg oddechowych wyst¹pi³y zaburzenia widzenia oka
prawego, po kilku dniach oka lewego, a w ci¹gu miesi¹ca
– os³abienie si³y miêœniowej koñczyn dolnych. PóŸniej
rozwinê³y siê zaburzenia oddychania i kobieta zmar³a po
3 miesi¹cach choroby. Natomiast u chorej z Monachium
po 2 miesi¹cach od przebycia ropnej anginy rozwinê³o
siê pora¿enie lewej koñczyny dolnej, a po kilku dniach –
prawej koñczyny dolnej. W ci¹gu kolejnych 2 miesiêcy
wyst¹pi³o czterokoñczynowe pora¿enie, zaburzenia po -
³ykania i zwieraczy. Nastêpnie rozwinê³y siê zaburzenia
oddychania i kobieta zmar³a po up³ywie dwóch i pó³ mie-
si¹ca choroby. Markiewicz podkreœla³ brak zaburzeñ
widzenia w drugim przypadku [13].
Badanie neuropatologiczne pierwszego przypadku
wykaza³o obecnoœæ zmian w œrodkowych czêœciach 
od cinka szyjnego rdzenia krêgowego – co podkreœla
Markiewicz – wokó³ kana³u centralnego. Zmiana by³a
rozleg³a i siêga³a do odcinka piersiowego rdzenia krêgo-
wego, a cechy zwyrodnienia obserwowano a¿ do pozio-
mu rdzenia przed³u¿onego. W skrzy¿owaniu nerwów
wzrokowych Markiewicz obserwowa³ ostro odgrani-
czon¹ zmianê, bez nacieków z limfocytów czy komórek
plazmatycznych, natomiast w mózgowiu – pojedyncz¹,
rozwiniêt¹ koncentrycznie wokó³ naczynia, ostro odgra-
niczon¹ zmianê, równie¿ bez nacieków komórkowych.
Drugi przypadek wed³ug Markiewicza wykazywa³
pewne podobieñstwo w badaniu neuropatologicznym do
pierwszego, jednak¿e podkreœla³ on jednoczeœnie istot-
ne ró¿nice. W górnej czêœci szyjnego odcinka rdzenia
krêgowego stwierdzano obecnoœæ zmiany obejmuj¹cej
3/4 przekroju poprzecznego i rozci¹gaj¹cej siê rów-
 nomiernie na istotê szar¹ i bia³¹. Zajêta by³a równie¿ 
okolica kana³u centralnego, a w obrêbie zmiany stwier-
dzano nasilon¹ proliferacjê gleju. Natomiast w przeci-
wieñstwie do pierwszego przypadku obserwowano nasi-
lone oko³onaczyniowe nacieki z³o¿one z limfocytów
i komórek plazmatycznych nie tylko w obrêbie patolo-
gicznych ognisk, lecz tak¿e poza nimi. W skrzy¿owa-
niu nerwów wzrokowych stwierdzono tak¿e obecnoœæ
ogniska patologicznego, które w ocenie Markiewicza
by³o bardziej odleg³e w czasie ni¿ zmiany obserwowane
w rdzeniu krêgowym. W mózgowiu, w przeciwieñstwie
do pierwszego przypadku, nie obserwowano zmian.
Markiewicz i Peters uznali przebieg kliniczny pierw-
szego przypadku za typowy dla choroby Devica i od -
ró¿niaj¹cy siê od innych zapalnych chorób uk³adu ner-
wowego. Znamienne, w œwietle wspó³czesnej wiedzy
o NMO, jest ich stwierdzenie: „Jest pewnym, ¿e wiêk-
S³awomir Michalak
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szoœci przypadków wyodrêbnionych jako Neuromyelite
optique nie mo¿na uznaæ za stwardnienie rozsiane, roz-
siane zapalenie mózgu i rdzenia krêgowego, epidemiczne
zapalenia mózgu lub inne choroby oœrodkowego uk³adu
nerwowego (...). Uwa¿amy, ¿e pierwszy z naszych przy-
padków najbardziej odpowiada okreœleniu Neuromyelite
optique i chcielibyœmy go rozpatrywaæ jako kolejny dowód
upowa¿niaj¹cy do szczególnego ujmowania klinicznej
pozycji Neuromyelitis optica” [13].
Dalej autorzy zwracaj¹ uwagê na ró¿nice w badaniu
neuropatologicznym, wskazuj¹c na bardziej rozleg³¹
zmianê w pierwszym przypadku i jej centraln¹ lokaliza-
cjê wokó³ kana³u centralnego, a w drugim przypadku –
na nasilone oko³onaczyniowe nacieki limfocytarne, ma -
j¹ce wed³ug Markiewicza i Petersa charakter odczynowy.
W podsumowaniu badacze wskazuj¹ na mo¿liwoœæ
wystêpowania dwojakich postaci zapalenia nerwów wzro-
kowych i rdzenia krêgowego: choroby Devica jako jed-
nostki chorobowej oraz objawowego zespo³u. Ujêcie to
odpowiada przyjêtemu wspó³czeœnie podzia³owi na
NMO i spektrum NMO.
Praca Markiewicza i Petersa by³a cytowana do cza-
sów wspó³czesnych w literaturze œwiatowej [14] i ma
swoje istotne miejsce w rozwoju pogl¹dów dotycz¹cych
NMO. Ewoluowa³y one ju¿ od czasu opisania choroby
przez francuskiego lekarza Eugène Devica (1858–
1930), który w 1894 r. w Lyonie przedstawi³ kliniczno-
-patologiczn¹ analizê jednego przypadku zapalenia ner-
wów wzrokowych i rdzenia krêgowego oraz 16 innych
przypadków opisanych w Europie i Stanach Zjedno-
czonych [15,16]. PóŸniej materia³ ten przeanalizowa³
szczegó³owo Fernand Gault w swojej rozprawie dok-
torskiej zatytu³owanej „De la neuromyélite optique
aiguë” [17]. Zapalenie nerwów wzrokowych i rdzenia
krêgowego nazwano chorob¹ Devica w 1907 r., a twórc¹
tego eponimu by³ Peppo Acchiote [18]. Niektóre ze Ÿró-
de³ [19] sugeruj¹, ¿e pierwszym autorem opisu neuro-
myelitis optica by³ angielski lekarz sir Thomas Clifford
Allbutt (1836–1925), który w 1870 r. opisa³ przypadek
chorego z zapaleniem rdzenia krêgowego rozpoznany
jako sympathetic disorder of the eye [20]. Ostatnia deka-
da przynios³a prze³omowe doniesienia dotycz¹ce pato-
fizjologii choroby Devica. W 2004 r. Vanda Lennon
wykry³a przeciwcia³a anty-NMO [21], a rok póŸ niej
zidentyfikowa³a akwaporynê 4 jako antygen, przeciw
któremu s¹ one skierowane [22]. Wyniki badañ Vandy
Lennon pozwoli³y na zrewidowanie w 2006 r. opubli-
kowanych wczeœniej przez Wingerchuka [23] kryte-
riów rozpoznania NMO [24]. Dope³ni³a siê w ten spo-
sób hipoteza ujmuj¹ca chorobê Devica jako odrêbn¹
jednostkê chorobow¹ o swoistym patomechanizmie
zwi¹zanym z przeciwcia³ami przeciw akwaporynie 4,
których oznaczanie jest wspó³czeœnie niezbêdnym ele-
mentem diagnostyki NMO. 
Dokonania Tadeusza Markiewicza, przedwczeœnie
zmar³ego poznañskiego neurologa i neuropatologa, wpi-
suj¹ siê w historiê rozwoju koncepcji dotycz¹cych pato-
fizjologii neuromyelitis optica jako jednego z najbardziej
znamienitych badaczy uk³adu nerwowego. 
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